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Die bakterielle Ringfäule der Kartoffel (Clavibacter michiganensis 
subsp. sepedonicus Davis et al.) aus biologischer, 
epidemiologischer, ökologisc�er und ökonomischer Sicht. 
Eine Literaturstudie 
Bacterial ring rot of potatoes (Clavibacter michiganensis subsp. sepedonicus Davis et al.) in biological, 
epidemiological, ecological and economical view. A literature survey 
Von E. Langerfeld 
Zusammenfassung 
In einer Literaturübersicht werden Forschungsergebnisse aus 
acht Jahrzehnten über Clavibacter michiganensis subsp. sepe­
donicus Davis et al., dem Erreger der bakteriellen Ringfäule 
der Kartoffel, zusammengefaßt wiedergegeben. Ziel ist insbe­
sondere die Beschreibung der Infektions- und Ausbreitungs­
bedingungen dieser Kartoffelbakteriose. Besondere Berück­
sichtigung findet dabei die Übertragung mit befallenen Pflanz­
kartoffeln. 
Abstract 
A literature survey is given from research results of the last eight 
decades on Clavibacter michiganensis subsp. sepedonicus Davis et al., 
the causal agent of potato ring rot. The aim is especially a description 
of the conditions for infection and spread of this potato bacteriosis. 
Special consideration is directed to the disease transmission by latently 
infected seed potatoes. 
1. Einleitung
APPEL beschrieb 1906 eine „Bakterien-Ringkrankheit der Kar­
toffel", als deren Ursache er mehrere „verwandtschaftlich 
nahestehende Formen" bezeichnete. Für 1905 nannte er 
60-70 % Ausfall der Stöcke in einigen Gegenden „und daß es
Felder gab, die wegen der Heimsuchung durch die Bakterien­
ringkrankheit nicht die Arbeit des Aberntens lohnten". Srn�.K­
KERMANN und KOTIHOFF (1914) ermittelten als Erreger dann 
eine einzelne, grampositive Bakterienart und nannten diese 
Bacterium sepedonicum. Seitdem ist aus mehr als 30 Ländern 
der Erde das Auftreten der Bakterienringfäule gemeldet wor­
den. Wegen einiger sporadischer Fälle gilt auch das Gebiet der 
Bundesrepublik Deutschland als Befallsland, nachdem nach 
1930 (99) bis 1985, mit einer Ausnahme, hier kein Auftreten 
der Bakterienringfäule mehr registriert worden war. 
Neben direkten Verlusten verursacht die Bakterienringfäule 
(BRF) vor allem in den Erzeugungsländern für Pflanzkartof­
feln einen enormen Aufwand an administrativen, regulativen, 
phytosanitären und vermehrungstechnischen Maßnahmen. 
Dies wird einmal bedingt durch die „Nulltoleranz" in wohl 
allen nationalen Pflanzkartoffelvermehrungs- und Quarantä­
neverordnungen und Gesetzen, in denen bei Auftreten ein­
schneidende und aufwendige Gegenmaßnahmen vorgeschrie-
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ben werden. Als maßgebend für die Bundesrepublik Deutsch­
land seien hier nur die Pflanzkartoffelverordnung (1986), die 
Verordnung zur Bekämpfung der Bakterienringfäule der Kar­
toffel von 1981 und die Richtlinie des Rates der europäischen 
Gemeinschaft zur Bekämpfung der bakteriellen Ringfäule der 
Kartoffel (1980) genannt (78). 
2. Der Erreger
Der Erreger der Bakterienringfäule (BRF) ist ein grampositi­
ves Bakterium, unregelmäßig geformt, meist als ei-, tropfen­
bis keulenförmiges Kurzstäbchen, zuweilen kokkenähnlich, 
oft mit winkliger Teilung (,,ellbogenartig") erkennbar, 0,5 bis 
1,5 µm lang und 0,3 bis 0,6 µm dick (16, 19, 30, 97, 99). Auf 
bakteriologisch gebräuchlichen Agarnährböden zeigen die 
relativ langsam wachsenden, matt- bis gelblich weißen, selte­
ner gelb bis orangefarbenen Kulturen meist unregelmäßige 
Begrenzung und fließen ineinander (30, 47). Stämme mit nicht 
ineinander fließenden Agarkulturen wurden in Ausnahmefäl­
len festgestellt (5, 23). 
DAVIS (22) teilte die pflanzenpathogenen Corynebakterien 
anhand chemotaxonomischer Kriterien in fünf Arten auf. Die 
mehrere Jahrzehnte weltweit bevorzugte Bezeichnung Cory­
nebacterium sepedonicum (SPIECKERMANN et KOTIHOFF) 
SKAPTASON et BURKHOLDER wurde abgelöst durch Clavibac­
ter michiganense subsp. sepedonicum (SPIECKERMANN et 
KOTIHOFF) DAVIS, GILLESPIE, VIDAVER et HARRIS, oder, 
alternativ dazu, Clavibacter michiganensis subsp. sepedonicus 
(SPIECKERMANN et KOTIHOFF) DAVIS, GILLESPIE, VIDAVER 
et HARRIS. Sprachlich korrekter (Maskulinum nach ... bac­
ter) ist die letztere Bezeichnung (16). 
3. Symptome
a) Am Kartoffelkraut
Im frühen Stadium der Symptomentwicklung rollen sich wel­
kende Blätter an den Rändern leicht aufwärts und zeigen 
hellgrüne bis fahlgelbe Flecken. Später nekrotisieren die Blät­
ter von den Rändern her, ganze Stengel sterben ab, trocknen 
ein, die Blatttriebe senken sich abwärts. Charakteristisch ist, 
daß meist nur einzelne Stengel einer Pflanze befallen sind, die 
oft auch im Längenwachstum zurückbleiben. Welke und Blatt-
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symptome entwickeln sich vor allem gegen Ende der Wachs­
tumsperiode, oft erst mit beginnender Seneszenz (u. a. 1, 26, 
37, 55, 62, 84, 86, 96, 97). 
Blattroll-, S- und X-Viren können die Symptome der BRF 
überdecken bzw. verändern und somit die Entdeckung 
erschweren (74, 76). 
b) An Kartoffelknollen
Befallene Knollen zeigen im frühen Befallsstadium eine am 
Nabelende beginnende, anfangs glasige, dann cremig-gelbe bis 
hellbraune Verfärbung des Gefäßbündelringes, der sich mit 
zunehmender Krankheitsentwicklung auch dunkelbraun ver­
färben kann. Besonders zu Beginn des Knollenbefalls sind nur 
begrenzte Bereiche des Gefäßbündelringes verbräunt. Aus 
stärker befallenen Zonen läßt sich ein cremig-gelber Brei 
herauspressen. In späteren Befallsstadien hebt sich, getrennt 
durch den mazerierten Gefäßbündelbereich, die Rindenzone 
vom Knollenmark ab. Besonders bei Sekundärbefall durch 
Naßfäulebakterien (Erwinia carotovora) breiten sich Faulzo­
nen nach innen und außen aus (u. a. 1, 26, 37, 55, 62, 84, 86, 
96, 97). 
Äußerlich zeigen stärker erkrankte Knollen vor allem ver­
bräunte Stellen im Bereich der Augen, abgestorbene Keiman­
lagen, vielfach auch Schalenrisse, in der englischen Literatur 
„cracks" genannt (37, 62). Andere Berichte sprechen darüber 
hinaus von einer an gelagerten Knollen im Frühjahr erkennba­
ren „Grübchenfäule" in Form von eingesenkten, weichfaulen 
Stellen (4, 29, 47). 
4. Geographische Verbreitung
Die Verbreitung der Bakterienringfäule ist weltweit, wobei 
natürlich die enge Bindung des Erregers an seinen Wirt Kar­
toffel begrenzend wirkt. Eine weitere Tendenz der einge­
schränkten Ausbreitung ergibt sich aus dem bevorzugt auftre­
tenden Befall in Ländern mit gemäßigtem bis kaltem Klima. 
Hier überraschen vor allem Meldungen über Fälle von star­
kem Auftreten in Alaska, Nordrußland und Gegenden nörd­
lich des Polarkreises in Schweden (29, 59, 79). 
Insgesamt wurde Befall aus folgenden Ländern gemeldet: 
Afghanistan, Algerien, Belgien, Bundesrepublik Deutsch­
land, Costa Rica, CSSR, Dänemark, Deutschland (vor 1930), 
Frankreich, Finnland, Griechenland, Großbritannien, Hol­
land, Island, Italien, Japan, Jugoslawien, Kanada, Kolum­
bien, Libanon, Luxemburg, Malta, Mexiko, Nepal, Norwe­
gen, Österreich, Panama, Polen, Portugal, Rumänien, Schwe­
den, Schweiz, Spanien, Taiwan, Türkei, USA, UdSSR, Vene­
zuela, Vietnam, Volksrepublik China (18, 37, 51). In vielen 
Fällen wird lediglich über Einzelvorkommen bzw. temporäres 
Auftreten nach Import befallener Kartoffeln berichtet. Bei 
den zitierten Ländern mit tropischem Klima kann durchaus 
davon ausgegangen werden, daß der Erreger mit befallenem 
Pflanzgut eingeschleppt worden war und nicht endemisch auf­
tritt. 
5. Wirtskreis
Bis vor kurzem herrschte allgemein die Ansicht, daß nur die 
Kartoffel (Solanum tuberosum) auf natürlichem Wege befal­
len wird, auch wenn ca. 30 andere Solanaceen-Arten künstlich 
infiziert werden können (19, 62, 93). 
BUGBEE et al. (17) ermittelten jedoch die Zuckerrübe (Beta 
vulgaris) als symptomlose Wirtspflanze für Ringfäulebakte­
rien. Die Autoren, denen auch die Re-Infektion von Zucker­
rüben (Kochsches Postulat) gelang, vermuten, daß die Bakte­
rien in Zuckerrüben als Zwischenwirt bis zum nächsten Kar-
toffelanbau überdauern könne, zumal in Nord-Dakota 
(USA), dem Fundort befallener Zuckerrüben, diese in der 
Fruchtfolge hinter Kartoffeln stehen. 
6. Infektion, Ausbreitung in der Pflanze
Primärer Ausgangspunkt der Krankheitsentwicklung ist zwei­
fellos das Eindringen der Ringfäulebakterien in Beschädigun­
gen an Kartoffelknollen oder anderen Pflanzenteilen. Beide 
Infektionsmöglichkeiten wiesen SPIECKERMANN und KOTI-
1-IOFF (96) und STAPP (97) bereits 1914 bzw. 1930 nach. Dafür 
spricht aber auch die epidemische Ausbreitung nach dem 
Schneiden von Pflanzkartoffeln, der Verwendung von Stech­
greifer-Pflanzmaschinen sowie nach Knollenbeschädigung bei 
de,r Ernte und bei Aufbereitung im Lager (4, 7, 9, 29, 31, 49, 
100). 
Offensichtlich kann der Erreger nur über Wunden ( 46), 
Augen (abgebrochene Keime) (11) und beschädigte Wurzeln 
(77, 92) in Knollen bzw. Pflanzen eindringen. Innerhalb von 
Knollen und Pflanzen erfolgt die bakterielle Ausbreitung über 
das Xylem (26, 45, 96). Dabei produziert der Erreger ein 
toxisches Glykopeptid, welches bei stärkerem Befall (Welke) 
zur Verstopfung der Leitungsbahnen führt (95, 104). Von 
befallenen Mutterknollen aus werden systemisch Stengel, 
Blatttriebe, Stolonen, Tochterknollen und Wurzeln besiedelt. 
Die unteren Pflanzenteile sind stärker durch Ringfäulebakte­
rien besiedelt als die oberen (44, 49, 72, 97). Nach Pflanzung 
befallener Mutterknollen erkrankt in der Regel nur ein Teil 
der Triebe und der Tochterknollen (29, 96, 97). Die Ausbrei­
tung in neuinfizierten Knollen ist offensichtlich temperaturab­
hängig. DUNIN (29) spricht von einer Latenzzeit von 5 bis 6 
Monaten, in der der Erreger an gelagerten Pflanzkartoffeln, 
die während der Ernte infiziert worden waren, nicht nachge­
wiesen werden konnte. Nach nordamerikanischen Beobach­
tungen ergeben durch Schneiden neuinfizierte Pflanzgutpar­
tien im ersten Anbaujahr symptomlose Pflanzenbestände. Als 
Grund wird übereinstimmend die relativ langsame Vermeh­
rung und Ausbreitung des Ringfäuleerregers in Pflanzen, 
Knollen, Knollenpartien und befallenen Pflanzgutbeständen 
genannt (2, 26). 
7. Lokale Ausbreitung, Übertragung
Die primäre Rolle der Pflanzkartoffel als Überträger der BRF 
erkannte APPEL (1) bereits zu Anfang dieses Jahrhunderts. 
Von NILSSON (79) stammt die treffende Formulierung: 
,, ... ringrot strictly follows the seed". Alle bezüglichen 
Berichte warnen vor der Verwendung befallenen Pflanzgutes 
(2, 4, 9, 31, 96, 97). Da jedoch auch an stark befallenen 
Pflanzen der überwiegende Teil der Knollen gesund bleibt, 
würde nach DUNIN (29) rein rechnerisch der Prozentsatz befal­
lener Knollen einer Pflanzgutpartie in der Generationenfolge 
sogar zurückgehen, wenn von außen keine Neuinfektionen 
hinzukämen. Diese Neuinfektionen erfolgen in erster Linie 
über die Kontamination beschädigter Knollen beim Erntevor­
gang, bei der Knollenbewegung im Lager, bei Sortierung und 
Transport (4, 26, 29, 32, 33, 37). Eine besondere Rolle in 
Form von offener Fäule kommt dabei der kombinierten Knol­
leninfektion durch Ringfäulebakterien und Naßfäulebakterien 
(Erwinia carotovora) zu (29, 31, 67, 83). 
Als zweite Ursache der Übertragung gilt die Verwendung 
sogenannter Stechgreifer-(,,pricker"-)Pflanzmaschinen sowie 
das Schneiden der Pflanzkartoffeln (Übertragung mit dem 
Messer) (7, 9, 11, 31, 100). In dieser Praxis wird zum Teil 
sogar der Grund für die stärkere Ausbreitung der BRF in 
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Nordamerika gesehen, verglichen mit Europa, wo überwie­
gend ganze Knollen gepflanzt werden (21, 24, 55, 59, 64, 100). 
Durch Schneiden der Knollen hervorgerufene Infektionen 
sollen erst in der zweiten Pflanzgutgeneration äußerlich 
erkennbare Symptome an Pflanzen hervorrufen (1, 11). 
Durchwuchs nach Überwinterung befallener Knollen im 
Boden kann die Ursache der Übertragung des Ringfäuleerre­
gers auf neuangepflanzte Kartoffelbestände sein (8, 31). 
STAPP berichtet 1930 von der Ausbreitung der BRF von 
erkrankten auf gesunde Kartoffelpflanzen, hält 1959 jedoch 
eher „beißende und saugende Insekten, Würmer und derglei­
chen" für die Überträger. Ebenso sehen METZGER und 
BRINKLEY (66) als Ursache der Übertragung entlang von 
Bewässerungsrinnen möglicherweise „flee beetles" (Epitrix 
cucumeris). GOLENIA und PAJEWSKA (39) beobachteten ein 
Übergreifen der BRF von kranken auf gesunde Pflanzen in 
nassen, kühlen Sommern, nicht jedoch unter normalen som­
merlichen Bedingungen. 
Als krankheitsübertragende Insekten werden außerdem 
Kartoffelkäfer (Leptinotarsa decemlineata), Heuschrecken 
(Melanoplus differentialtis), Blasenkäfer (Epicauta pennsyl­
vanica), Blattwanzen (,,ternate bugs"), Blattläuse und Zika­
den genannt (27, 28, 58). 
8. Lebensdauer
Ohne den Schutz organischer Substanz überwintern Ringfäu­
lebakterien im Boden offensichtlich nicht (26, 62, 98). In 
nichtsterilem Lehmboden überlebten Ringfäulebakterien bei 
vollständiger Wasserkapazität (Feldkapazität) und 20 °C weni­
ger als 8 Tage. Im sterilen Lehmboden zeigten sich bei 15 °C 
jedoch noch nach 284 Tagen infektionsfähige Keime. Diese 
Daten von NELSON (1979) sprechen für sehr geringe Konkur­
renzkraft des Ringfäuleerregers gegenüber anderen Mikroor­
ganismen im Boden. Im nichtsterilen Lehmboden erhöhte die 
Senkung des Wassergehaltes oder der Temperatur die Lebens­
dauer zum Teil beträchtlich (Tab. 1). 
Bei O °C und gesättigter Wasser-Feldkapazität überlebten 
Ringfäulebakterien im vergrabenen Kartoffelkraut nach NEL­
SON (69) mindestens 53 Tage, bei 15 °C nicht. Ein Überwintern 
von Ringfäulebakterien ohne Pathogenitätseinbuße an vergra­
benen Knollen und Stengelteilen wies STAPP (79) nach. In 
trockenen Kartoffelstengeln können Ringfäulebakterien ohne 
Pathogenitätsverlust mindestens 4 Jahre, zum Teil (eine von 
drei Proben) sogar 6 Jahre überleben (70, 72). 
Überlebenszeit und Überlebensrate der Ringfäulebakterien 
an Sackjute und kontaminierten Oberflächen nehmen mit 
niedriger werdenden Temperaturen zu. NELSON (71) beobach­
tete an Sackjute 18 Monate nach Behandlung mit Bakteri�n­
suspension bei -40 °C höhere Keimzahlen als bei jeder ande-
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ren untersuchten Temperatur bis +5 °C. Oberhalb des 
Gefrierpunktes setzt sich die Abnahme von Überlebenszeit 
und Überlebensrate fort (87). Nach 6 Monaten waren an 
Sackjute bis 28 °C Inkubationstemperatur noch vermehrungs­
fähige Keime vorhanden. An kontaminierten Oberflächen 
(Sackjute, Packpapier, Plastikmaterial, Sperrholz) waren 
Ringfäulebakterien bei 5 °C und 12 % relativer Luftfeuchtig­
keit 24 Monate noch infektionsfähig. Bei höherer Temperatur 
und/oder Luftfeuchtigkeit lag die Überlebenszeit jedoch deut­
lich niedriger (70). In Kartoffelpülpe (Stärkeproduktion) 
waren Ringfäulebakterien bei 3 °C und 10 °C nach maximal 17 
Tagen in allen untersuchten Fällen abgestorben (12). 
9. Einfluß von Temperatur, Lichtintensität und Düngung
Das Wachstumsoptimum der Ringfäulebakterien liegt niedri­
ger als das von Kartoffelpflanzen (59). Heiße Sommer haben 
überwiegend Symptome am Kraut, kühle Sommer überwie­
gend an Knollen zur Folge (79). Das Temperaturoptimum für 
Krautsymptome liegt offensichtlich deutlich höher als das für 
die Besiedlung von Stolonen und Knollen (53, 92b). LOGSDON 
(59) ermittelte sowohl für die Symptomausprägung wie auch
für die Zahl der Pflanzen mit Symptomen ein Optimum von
25 °C bei der Bodentemperatur; Knollensymptome ergaben
sich zwischen 16 und 25 °C in ungefähr gleicher Höhe. Für die
Bakterienausbreitung in oberirdischen Pflanzenteilen ( ermit­
telt durch Gramfärbung) lag das Optimum sogar bei 28 °C.
Anhand seiner Ergebnisse hält LOGSDON (59) in Gebieten 
mit kühlen Sommertemperaturen eine zufriedenstellende 
Bereinigung von Pflanzgutbeständen allein anhand der Kraut­
symptome nicht für möglich. Er glaubt, daß gerade wegen des 
Ausbleibens der Krautsymptome die BRF in den kühleren 
Anbauzonen (Alaska, Sowjetunion, Nordschweden) die grö­
ßere Gefahr sei, verglichen mit südlicheren Gebieten. 
Auch in gelagerten Knollen hängt die Ausbreitungsge­
schwindigkeit der Bakterien von der Temperatur ab (36). 
SMITH und WJLSON (94) sprechen von 2 bis 3 Monaten Inkuba­
tionszeit bis zum Sichtbarwerden von Knollensymptomen 
(ohne Temperaturangabe). Das Optimum für die Bakterien­
ausbreitung in Kartoffelknollen liegt nach SMITH und W!LSON 
bei 18-23 °C. 
Eine Verkürzung der Lichtperiode in Gewächshausversu­
chen ergab nach NELSON und KozuB (75) zunehmenden 
Ringfäulebefall an künstlich infizierten Kartoffelstecklingen. 
Auch gute Beleuchtung ergab im Winter durchweg stärkere 
Krankheitsentwicklung als im Sommer. Die Verbesserung und 
Harmonisierung der Nährstoffversorgung hatte nach MANZER 
et al. (65) abnehmende Symptomausprägung am Kraut zur 
Folge. Nach EASTON et al. (35) hatte erhöhte Stickstoffdün­
gung keinen Einfluß auf die Symptomstärke. 
Tab. 1. Überdauern von Ringfäulebakterien bei zwei Bodenfeuchtigkeiten und drei fluktuierenden Bodentemperaturen, nachgewiesen durch 
Wurzelinfektionen an bewurzelten Stengelabschnitten (nach NELSON, 1979). 
Bodenfeuchtigkeit Mittl. Bodentemperatur (0C)* 
Welkepunkt -10
0
+ 15
Feldkapazität -10
0
+ 15
*) Temperaturen um 5 °C nach oben und unten fluktuierend 
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Tage nach Bakterienzugabe zum Boden 
0 88 179 
Zahl der Pflanzen mit Symptomen (max. 10) 
10 10 10 
10 10 4 
10 0 0 
10 10 4 
10 0 0 
10 0 0 
278 
10 
4 
0 
0 
0 
0 
362 
4 
2 
0 
0 
0 
0 
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10. Sortenverhalten
Im Sortenverhalten gegenüber der Bakterienringfäule ergeben
sich beträchtliche Unterschiede. Die Reaktionsspanne reicht
von hochanfälligen Sorten mit deutlichen Kraut- und Knollen­
symptomen sowie hohem Anteil befallener Pflanzen und/oder
Knollen bis zu Sorten ohne jegliche visuell feststellbare Anzei­
chen der Krankheit (3, 10, 13, 29, 65, 79, 82, 101, 102, 105).
Immune Kartoffelsorten bzw. -zuchtstämme scheint es jedoch,
nach bisherigen Untersuchungsergebnissen, nicht zu geben
(11, 14, 62, 63, 65, 82, 93). Nicht in allen Fällen korreliert das
Sortenverhalten hinsichtlich der Kraut- und Knollensymptome
(11, 79). Größere Widerstandsfähigkeit drückt sich zudem in
der Zeitdauer bis zum Auftreten von Symptomen aus (5, 35,
82). Im Stapel sind hochanfällige Sorten, wegen stärkerer
Knollenfäule, sehr viel schwieriger zu halten als widerstands­
fähige Sorten (11).
Sortenresistenz ist vererbbar, auch dann, wenn nur einer
der Kreuzungspartner Resistenz aufweist (13, 14, 29, 63, 95).
Die Vererbung der Sortenresistenz ist vorwiegend dominant
(38), die Anzahl der beteiligten Gene jedoch unbekannt (103).
Als Sorten mit hoher Resistenz werden in der Literatur unter
anderen Friso, President, Furore, Wohltmann, Lorch, Teton, 
Saranac, Merrimac und Paul Krüger genannt (10 13 14 29
52, 82, 102). Nach FRANDSEN (38) entstammen all� ge�an�te�
Sorten ursprünglich der Kreuzung Daber x Erste von Fröms­
dorf. Von So/anum-Species, -Subspecies und -Wildstämmen,
unter anderen S. chacoense, S. acaule, S. demissum, S. sto/o­
niferum, S. andigena, S. hederisequentata, S. semidemissum,
S. jamesii und S. phureja, konnten Vertreter ohne Symptome
bzw. mit Resistenz ermittelt werden (38, 88).
Europäische Kartoffelsorten wie Alpha, Desiree und
Urgenta zeigten bei Untersuchungen in den USA an Kraut
und Knollen nur sehr späte und unsichere Symptome. Sym­
ptomlos gebliebene Knollen übertrugen die BRF jedoch auf
die Tochtergeneration (63). Amerikanische Sorten mit hoher
Widerstandsfähigkeit wie President und Teton ergaben auch
nach künstlicher Infektion der Pflanzknollenstücke bei den
Tochterpflanzen weder Kraut- noch Knollensymptome. Unter
gleichen Bedingungen gepflanzte hochanfällige Sorten und
Zuchtstämme liefen teilweise nicht auf, zeigten überwiegend
Symptome an Kraut und Knollen sowie starke Fäule im Lager
(11, 14).
BONDE und COVELL (12) stellten schon 1950 die Frage, ob
solche resistenten Sorten nicht Überträger und ständige Quel­
len der Infektion sein könnten. MANZER et al. (65) bezeichnen
die Sorten Teton und Bel Rus als „symptomless carriers" und
sind gegen eine Zulassung derartig reagierender Sorten,
solange Immunität bei der Züchtung von Kartoffelsorten nicht
nachgewiesen ist. An mehreren Stellen wird auf die Problema­
tik der Pflanzgutanerkennung in Nordamerika (Nulltoleranz
anhand von Knollen- und Krautsymptomen) verwiesen (42,
43, 80) und die Zulassung symptomlos reagierender Sorten
abgelehnt, wenn vor der Re-Zertifizierung diese nicht in
einem obligatorischen Labortest auf „symptomlose Infektion"
( 42) hin überprüft werden.
Bei fünf gegen Bakterienringfäule resistenten Kartoffelsäm­
lingen ergab sich hohe Widerstandsfähigkeit gegen die durch
Phytophthora infestans hervorgerufene Krautfäule. Gegen
Rmgfäule anfällige kommerzielle Sorten reagierten durchweg
auch gegen P. infestans anfällig (15).
11. Verluste
Die substanziellen Einbußen in Form von Ertragsrückgang
und Lagerverlusten können bei stärkerem Befall beträchtlich
sein. Im einzelnen ergeben sich dabei Verluste durch nicht
aufgelaufene Pflanzen, geringere Knollenzahl, kleinere Knol­
len sowie _Knollenfäule im Boden und im Lager. Die Angabenhegen zwischen wemgen Prozenten bis zu mehr als zwei Drit­
tel der Ernte (1, 2, 29, 33, 37, 79, 96, 98).
Auch in jüngeren Berichten aus Nordamerika wird die BRF
als die am meisten gefürchtete Kartoffelkrankheit bezeichnet
(26). Vor allem die durchgreifenden Maßnahmen bei der
Pflanzgut-Zertifizierung (Nulltoleranz) führten jedoch in den
letzten Jahrzehnten zu einem deutlichen Rückgang der direk­
ten Verluste (21, 48). Umfragen in den USA (1976-1978)
ergaben für die BRF einen kommerziellen Verlust von 1 8
Millionen Dollar, für bakterielle Naßfäulen (Erwinia carot�­
vora) jedoch 28 Millionen Dollar (48)! Der größere Schaden
en�_teht _heute d�rch die Nicht-Zertifizierung von Pflanzgutsowie Embußen 1m Exportgeschäft (24, 54). Allein wegen
BRF wurden von 1968 bis 1972 in den USA und Kanada
durchschnittlich 5,64 Prozent (6536 ha) der gesamten Pflanz­
gut-Vermehrungsfläche aberkannt, alle anderen Aberken­
nungsursachen lagen unter einem Prozent. Fast 60 Prozent
aller Fälle von Nicht-Anerkennung hatten BRF als Ursache
(91).
Zu erwähnen wäre natürlich auch der in die Millionen
gehende administrative Aufwand an Personal und labortechni­
schen Hilfsmitteln in allen von der BRF betroffenen Ländern
(24, 54).
12. Abwehrmaßnahmen
Eine direkte chemische Bekämpfung schließt sich vor allem
durch die systemische Ausbreitung der Ringfäulebakterien in
Pflanzen und Knollen sowie die Übertragung auf die nächste
Pflanzgutgeneration über systemisch infizierte Knollen aus.
Zur Vermeidung der Kontamination gesunder Knollen wird
jedoch die Reinigung und Desinfektion von Maschinen
Lager- und Transporteinrichtungen sowie von Verpackungs�
material �mpfohlen (9, 26, 33, 34, 40, 57, 85, 86, 89, 90, 100).
Die Wirksamke1t der Desinfektion wird vor allem durch
Erdkrusten: Bakterienschleim (Glykopolysaccharide),Eiw_e1ßverbmdungen und ungenügende Durchfeuchtungbeemträchtigt (86). Allerdings fehlen derzeit amtliche Richtli­
nien über die Wirkung und Anwendbarkeit chemischer Desin­
fektionsmittel für die Kartoffelwirtschaft (42, 85, 86).
Wichtigste Maßnahme zur Vermeidung der Krankheitsaus­
breitung ist übereinstimmend die Verwendung gesunden
Pflanzgutes bzw. die Nicht-Zulassung befallener Pflanzgutpar­
uen (4, 37,_ 42, 62, 94). Zur Vermeidung der Übertragungbe111_1 Schneiden von Pflanzkartoffeln wird die ständige Desin­
fektion der Messer (2, 4, 9, 100) oder die Pflanzung ganzer,
ungeschmttener Knollen empfohlen (1, 9, 31, 96, 98). GUDME­
STAD (1987) hält die Eliminierung der Pflanzmaschinen vom
Stechgreifer-Typ für erforderlich.
Sortenresistenz als Abwehr_maßnahme ist wegen der Gefahr
der latenten, symptomlosen Ubertragung der Ringfäulebakte­
rien mit den Pflanzknollen, sowohl räumlich wie auch zeitlich
umstritten (Kap. 10).
Die wichtigsten Punkte der Verordnung zur Bekämpfung
der Bakterienringfäule von 1981 für die Bundesrepublik
Deutschland werden nachfolgend stichwortartig angeführt
(78):
1. Meldepflicht bei Auftreten.
2. Pflanzgutanerkennung generell nur nach amtlicher Prüfung
auf Befallsfreiheit.
3. Amtliche Überwachung der Pflanzgutproduktion.
4. Verbot des Anbaus befallsverdächtiger Kartoffeln.
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5. Amtliche Prüfung der klonalen Verwandtschaft befallsver­
dächtiger und befallener Kartoffelpartien.
6. Dekontaminierung bzw. Vernichtung aller Gegenstände,
die mit befallenen Kartoffeln in Berührung gekommen sind.
7. Anbauverbot für Kartoffeln aus Betrieben mit Ringfäule­
befall.
8. Erzeugungsverbot für Betriebe mit Ringfäulebefall für eine
Vegetationsperiode. 
9. Erzeugung von Konsumware für Betriebe mit Ringfäulebe­
fall nur aus zugekauftem zertifiziertem Pflanzgut.
10. Kein Kartoffelanbau für zwei Vegetationsperioden auf
befallenen Anbauflächen.
11. Abgrenzung von Sicherheitszonen im Umkreis befallener
Betriebe.
12. Verschärfte sanitäre Maßnahmen in Sicherheitszonen
unter amtlicher Aufsicht.
13. Diskussion, Ausblick
Maßgebend bei allen züchterischen und phytosanitären Bemü­
hungen ist letztlich die Nulltoleranz in allen entsprechenden 
Regulierungen (Kap. 1, 12). Amerikanische Erfahrungen 
haben gezeigt, daß diese durch Pflanzgut-Zertifizierung allein 
anhand von Symptomen nicht erreichbar ist (2, 43, 61), wenn 
als verständliche Forderung auch die Freiheit von latentem 
Befall erhoben wird. Nach heutigen Erkenntnissen ist dies nur 
durch aufwendige und komplizierte Untersuchungen von 
Knollenproben erreichbar. Die größte Nachweisschärfe hat 
gegenwärtig der Immunfluoreszenztest, der bei positivem 
Befund jedoch durch einen Biotest an Auberginenpflanzen 
(Solanum melongena) abgesichert werden muß (20, 25, 56, 
81). Verständlicherweise spielt die absolute Nulltoleranz in 
denjenigen Ländern die größte Rolle, welche Pflanzkartoffeln 
in größeren Mengen exportieren (24). 
Da Immunität bisher nicht festgestellt werden konnte, gel­
ten widerstandsfähige Kartoffelsorten als symptomlose Über­
träger und werden in Nordamerika zum Teil sogar abgelehnt 
(Kap. 10). Dennoch sollte hier die Frage gestellt werden, ob 
resistente Sorten in der Pflanzgut-Generationenfolge nicht 
schneller zu einem Rückgang oder sogar Erlöschen der Krank­
heit führen könnten als anfällige. DUN!N (29) deutet das durch 
die Feststellung an, daß auch bei anfälligeren Sorten weniger 
als die Hälfte der Tochterknollen erkranken und der Anteil 
befallener Knollen bzw. Pflanzen rein rechnerisch im Laufe 
der Pflanzgutgenerationen sogar zurückgehen müßte, wenn 
„von außen" keine Neuinfektionen erfolgen würden. Wenn 
widerstandsfähige Sorten aber auch weniger faule bzw. konta­
minöse Knollen aufweisen, wie man durchaus annehmen 
kann, müßte damit auch der Anteil an Neuinfektionen zurüok­
gehen. 
Ein anderer Weg zu Befallsfreiheit des Pflanzgutes ist die in 
den meisten westeuropäischen Ländern mit nennenswerter 
Pflanzgutproduktion praktizierte Herstellung von absolut 
krankheitsfreiem Ausgangsmaterial für den klonalen Zucht­
aufbau. Dies geschieht in Form von bewurzeltem Stengelma­
terial (stem cuttings) oder Meristem-Spitzenkulturen von gete­
steten, krankheitsfreien Knollen oder Pflanzen (41, 50, 68, 
85). Durch Verringerung der Vermehrungsjahre bis zur 
Pflanzgutzertifizierung verringert dieses Verfahren auch die 
Gefahr der Neukontamination während des Zuchtaufbaus. 
Voraussetzung für die Effizienz ist natürlich die weitgehende 
Verwendung von zertifiziertem Pflanzgut im gewerblichen 
Kartoffelbau sowie die Beachtung anderer pflanzenhygieni­
scher Empfehlungen bei Anbau, Ernte, Aufbereitung, Lage­
rung und Transport (Kap. 7, 12). 
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Kritiker von strengen und umfassenden gesetzlichen Regu­
lierungen wie im Falle der BRF mögen bedenken, daß keine 
andere Möglichkeit bekannt ist, eine derart empfindliche, 
durch wasserreiche Knollen vermehrte Kulturpflanze wie die 
Kartoffel vor dieser Erkrankung wirksam zu schützen. 
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The efficiency of phosphine against eggs of lesser grain borer 
Rhyzopertha dominica {Fab.) and larger grain borer Prostephanus 
truncatus {Horn) {Coleoptera: Bostrichidae) 
Die Wirkung von Phosphin auf Eier des Getreidekapuziners Rhizopertha dominica (Fab.) und des Großen Kornbohrers 
Prostephanus truncatus (Horn) (Coleoptera: Bostrichidae) 
M. Y. Hashem and Ch. Reichmuth
Abstract 
Fumigation tests were conducted at 20 ± 1 °C and 70 ± 5 % r.h. 
to investigate the tolerance of eggs of Rhyzopertha dominica 
and Prostephanus truncatus to fumigation with phosphine. 
The eggs of P. truncatus were found to be more tolerant than 
the eggs of R. dominica over a wide range of exposure periods 
and concentrations. Increase of exposure length was more 
effective than increase of gas concentration to achieve com­
plete control. 
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The concentrations for a 50 % and 95 % mortality of the 
eggs of P. truncatus were higher than the corresponding 
concentrations of the eggs of R. dominica. 
Zusammenfassung 
Eier von Rhizopertha dominica und von Prostephanus truncatus wur­
den bei 20 °C und 70 % r. F. mit Phosphorwasserstoff begast. Die Eier 
von P. truncatus, die in der vorliegenden Arbeit erstmalig mit Phos­
phin behandelt wurden, erwiesen sich bei diversen getesteten Konzen-
